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Таблица 1- Влияние УДХК и и-УДХК на
содержание липидов печени при острой
алкогольной интоксикации.
1-достоверно по сравнению с интактными;
2-достоверно по сравнению с ОАИ.
Группа животных ХС, мг/г ТГ, мг/г 
Интактные 1,92±0,110 5,03±0,304 
ОАИ 3,34±0,0661 7,80±0,6191 
ОАИ + УДХК 2,11±0,1101,2 6,01±0,4011,2 
ОАИ + и-УДХК 2,21±0,1301,2 6,21±0,5021,2 
 
Таблица 2 - Влияние УДХК и и-УДХК на
показатели обмена липидов в сыворотке крови при
острой алкогольной интоксикации.
1-достоверно по сравнению с интактными;
2-достоверно по сравнению с ОАИ.
Показател
и, ммоль/л 




Общий ХС  1,76±0,065 2,31±0,1211 1,81±0,1002 1,89±0,1302 
ХС ЛПНП 0,53±0,057 0,90±0,0311 0,51±0,1512 0,61±0,0712 
ХС ЛПВП 0,57±0,029 0,57±0,030 0,56±0,040 0,60±0,030 
ТГ 1,45±0,153 1,88±0,269 1,70±0,223 1,60±0,273 
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Выводы.
Таким образом, у больных АГ через месяц после пе-
ренесенного гриппа изменяется продукция NO сосудис-
тым эндотелием: в 32,4% случаев -  увеличивается,  в 35,2%
- остается стабильно низкой и в 32,4% - снижается.
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Введение.  В настоящее время урсодезоксихолевой
кислота (УДХК) широко применяется для лечения раз-
личных заболеваний печени [1]. Цитотоксичность лекар-
ственных средств, доказанная в опытах in vitro и для УДХК
[2], может быть связана с развитием пиковых концент-
раций препаратов в крови. Это стало обоснованием раз-
работки новой иммобилизованой формы УДХК (и-
УДХК) путем сорбционной иммобилизации на анионите
ДЭАЦ в расчете на постепенное высвобождение УДХК в
тонком кишечнике.
Целю работы явилось сравнительное изучение вли-
яния свободной и иммобилизованной форм урсодезок-
сихолевой кислоты на обмен липидов у крыс в условиях
острой алкогольной интоксикации.
Материал и методы. Эксперименты выполнены на
белых беспородных крысах-самцах массой 200-220 г.
Животные были разделены на 4 группы: 1) интактные
(И); 2) с острой алкогольной интоксикацией (ОАИ); 3) с
ОАИ и введением УДХК; 4) с ОАИ и введением и-УДХК.
Острую алкогольную интоксикацию вызывали внутри-
желудочным введением 50% раствора этилового спирта
в дозе 10 г/кг массы тела животных через 1 час после
введения УДХК. Растворы УДХК и и-УДХК вводились
внутрижелудочно в дозе 35 мг/кг массы тела. Через 3 часа
после введения этанола животных декапитировали. В
полученной сыворотке крови с помощью наборов фир-
мы "Кормей" (Польша) и тест-полосками к автоанализа-
тору "Рефлотрон" определяли содержание общего ХС,
ТГ, ХС липопротеинов высокой плотности (ЛПВП). Со-
держание ХС низкой плотности (ЛПНП) определяли
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расчетным методом. В печени изучали содержание ХС и
ТГ. Полученные результаты подвергнуты вариационно-
статистической обработке с использованием t-критерия
Стьюдента.
Результаты и обсуждение. В результате проведен-
ных исследований было установлено, что через 3 часа
после введения алкоголя отмечается (табл. 1 и 2): 1) по-
вышение содержания ХС и ТГ в печени на 74% и 56%,
соответственно; 2) увеличение концентраций общего ХС
и ХС ЛПНП в сыворотке крови на 76% и 70%, соответ-
ственно.
Механизмы, ведущие к накоплению липидов в пече-
ни включают:
1) повышение мобилизации жиров из жировых депо
в связи с возбуждающим действием алкоголя на симпа-
тоадреналовую систему и усиленное поступление жир-
ных кислот в печень;
2) снижение митохондриального окисления жирных
кислот в печени и усиление липогенеза;
3) снижение высвобождения ЛПОНП из печени [3].
УДХК - природная желчная кислота - широко при-
меняется для лечения различных заболеваний печени,
что обеспечивается ее цитопротективным, антиапоптоз-
ным, мембраностабилизирующим и холеретическим эф-
фектами [4]. Предварительное введение УДХК  препят-
ствует накоплению ХС и ТГ в печени при последующей
острой алкогольной интоксикации (табл. 1). В сыворот-
ке крови отмечается нормализующее влияние введения
УДХК на содержание общего ХС и ХС ЛПНП (табл. 2).
Как следует из полученных результатов существен-
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Девяткин. - М., 2003. - 213 с.
2. Роль оксида азота и кислородных радикалов в па-
тогенезе артериальной гипертензии / Е. Б. Манухина [и
др.] // Кардиология. - 2002. - № 11. - С. 73-84.
3. Инструкция на применение фотометрического ме-
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ных отличий в эффектах и -УДХК в сравнении с УДХК
не отмечается.
Выводы.
1. Предварительное введение как УДХК, так и и-УДХК
перед алкогольной затравкой препятствует накоплению
ХС и ТГ в печени и  развитию гиперхолестеролемии;
2. Не отмечается существенных отличий в эффектах
и-УДХК в сравнении с УДХК.
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Введение. Характер коронарного кровотока и со-
кратительной активности миокарда являются важней-
шими факторами, определяющими возможность про-
грессирования септического шока [3]. Точные механиз-
мы нарушений тонуса сосудов сердца при септическом
шоке не вполне изучены.
 Цель исследования - оценить вклад активных форм
кислорода (АФК) и активных форм азота (АФА) в меха-
низмы нарушений тонуса этих сосудов при эксперимен-
тальном септическом шоке у  крыс.
Материал и методы. Эксперименты выполнены на
156 крысах-самках линии Вистар массой 200-250 грам-
мов, распределенных по группам: (1) - контрольная; (2) -
"СLP-шок" (cecal ligature punctuation). CLP-шок модели-
ровали следующим образом: под нембуталовым нарко-
зом через разрез в передней брюшной стенке извлекали
слепую кишку, накладывали на нее лигатуру ниже илео-
цекального угла и дважды пунктировали слепую кишку,
с последующим послойным ушиванием раны. Характер
нарушения тонуса коронарных сосудов оценивали че-
рез 24 часа после пунктирования слепой кишки. В пер-
вой серии экспериментов, изолированное по методу
Лангендорфа сердце крысы, перфузировали в услови-
ях ступенчатого увеличения объемной скорости по-
тока (4; 7; 11; 18 мл/мин) стандартным раствором Креб-
са-Хензелайта, аэрированного карбогеном. Коронар-
ное перфузионное давление (КПД) измеряли при по-
мощи датчика EMT-34 электроманометра EMT-311
("Мингограф-81"), соединенного с системой перфузии
сердца вблизи аорты.
В части экспериментов до начала ступенчатого по-
вышения объемной скорости коронарного потока инт-
рааортально вводили скавенджер АФК N-ацетилцисте-
ин (N-АЦ), который способен также эффективно воз-
действовать на редокс-состояние клеток кровеносных
сосудов [2], в дозе 10 мМ в объеме 0,1 мл. в течение 1
минуты. Для выяснения роли АФА в механизмах нару-
шения тонуса сосудов сердца перфузию изолированно-
го сердца крыс проводили в условиях как (а) интактной
NO-синтазы, (б) при ее ингибировании посредством до-
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бавления в перфузионный раствор L-NAME (60 мкМ/л).
Во второй серии экспериментов изучали сократи-
тельный ответ препарата кольца аорты на действие про-
стагландина F2  (PG F2 ) в условиях (а) интактной NO-
синтазы; (б) при ее ингибировании L-NAME; (в) в усло-
виях ингибирования NO-синтазы и блокады циклоок-
сигеназы индометацином (10-5М); (г) при добавлении в
перфузионный раствор скавенджера супероксид-анио-
на тирона (10мМ/л) и (д) при совместном использовании
L-NAME, индометацина и тирона.
Цифровой материал обрабатывали общеприняты-
ми методами вариационной статистики с использовани-
ем критерия Стьюдента. Достоверными считали резуль-
таты при p<0,05.
Результаты и  обсуждение. Ранее было установле-
но, что экспериментальное повреждение слепой кишки
у крыс приводит к развитию у них септического шока, о
чем свидетельствует достоверное снижение среднего
артериального давления и увеличение частоты сердеч-
ных сокращений. Кроме того, при этом возрастает про-
дукция оксида азота в организме, а в миокарде развива-
ется выраженный "окислительный стресс"  [1].
Исходное коронарное перфузионное давление, за-
регистрированное при перфузии изолированного серд-
ца крыс в условиях CLP-шока, достоверно снижалось и
составляло 11,1±0,7 мм рт. ст. против 20,9±1,5 мм рт. ст. в
контроле. При ступенчатом повышении объемной ско-
рости коронарной перфузии в группе "CLP-шок" при-
рост коронарного перфузионного давления был также
гораздо менее выражен, по сравнению с контролем. Со-
кратительный ответ препарата кольца аорты в ответ на
действие простагландина F2  также был достоверно сни-
жен в группе "CLP-шок". Эти данные свидетельствует о
снижении тонуса сосудов сердца при эксперименталь-
ном септическом шоке.
Ингибирование NO-синтазы приводило к росту ко-
ронарного перфузионного давления как в контроле, так
и в группе "CLP-шок". Однако, в опытной группе, сте-
пень этого прироста была менее выраженной, и величи-
ны коронарного перфузионного давления были досто-
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